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Resumo 
A terapêutica anticoagulante oral consiste numa terapêutica antitrombótica 
dirigida à prevenção primária e secundária de tromboembolismo arterial e venoso. 
As suas principais indicações são as próteses valvulares cardíacas, a doença 
coronária, o tromboembolismo venoso, a trombofilia hereditária e fibrilação 
auricular. Esta última, constitui um dos mais importantes problemas de saúde 
pública da atualidade, pela morbi-mortalidade associada ao risco de acidente 
vascular cerebral (AVC) e pelos custos de saúde inerentes ao seu tratamento. Os 
anticoagulantes orais disponíveis são os antagonistas da vitamina K (AVK), cujo 
principal fármaco é a varfarina, e os novos anticoagulantes orais (NACO). Os 
AVKs apesar da sua margem terapêutica estreita e das numerosas interações 
farmacológicas e alimentares, ainda são os anticoagulantes mais utilizados 
mundialmente.  
Esta monografia aborda a questão da interferência alimentar na terapêutica 
anticoagulante com AVK, visando que não é apenas a vitamina K que interfere 
com esta terapêutica e consequentemente com a sua biodisponibilidade, mas 
também a quantidade de proteína na dieta, a vitamina E, o consumo de álcool, as 
ervas medicinais e outros alimentos específicos. 
Conclui-se que a intervenção nutricional nestes utentes deve consistir na 
manutenção de um aporte de vitamina K e proteína sem grandes variações 
diárias, e não numa restrição alimentar. A nível da vitamina E e do álcool é 
recomendado que o seu consumo seja moderado, e, relativamente às ervas 
medicinais, tal como em qualquer variação de ingestão alimentar, deve ser 
informada ao médico antes da sua introdução na dieta. Qualquer que seja a 
intervenção nutricional, esta deve consistir numa alimentação saudável.  
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Abstract  
Oral anticoagulant therapy is an antithrombotic therapy that aims the primary and 
secondary prevention of arterial and venous thromboembolism. It is mainly used in 
prosthetic heart valves , coronary disease, venous thromboembolism, hereditary 
thrombophilia and atrial fibrillation. Nowadays, atrial fibrillation is one of the most 
important public health problems due to the morbidity and mortality associated 
with the risk of stroke and the health costs inherent to its treatment. The available 
oral anticoagulants are vitamin K antagonists (VKA), whose main drug is warfarin, 
and the new oral anticoagulants (NOAC). Despite their narrow therapeutic range 
and numerous pharmacological and food interactions, the VKAs are still the most 
widely used anticoagulants in the world. 
This paper addresses the question of food interference in the VKA anticoagulant 
therapy by showing that, it is not only the vitamin K that interferes with this therapy 
and consequently with its bioavailability, but also the amount of protein in the diet, 
the vitamin E, the alcohol consumption, the herbal medicines and other specific 
foods. 
In conclusion, the nutritional intervention in these patients should consist of 
maintaining a supply of vitamin K and protein without big daily variations and no 
food restriction. Regarding vitamin E and alcohol, it is recommended moderate 
consumption. On the other hand, the use of medicinal herbs, as in any variation of 
food intake, should be informed to the doctor prior to its introduction into the diet. 
Nevertheless, every nutritional intervention must always consist in a healthy diet. 
Keywords: Thromboembolic prevention; AVK anticoagulants; Food-drug 
interactions; Nutritional intervention; 
  
v 
Índice 
Lista de Abreviaturas ................................................................................................ i 
Resumo ................................................................................................................... ii 
Abstract .................................................................................................................. iv 
Introdução ............................................................................................................... 1 
Fisiologia de coagulação ......................................................................................... 2 
Patologias com indicações para tratamento com anticoagulantes orais ................. 4 
Fármacos anticoagulantes orais .............................................................................. 5 
Antagonistas da Vitamina K ................................................................................ 6 
Novos anticoagulantes orais ............................................................................... 6 
Interações dos anticoagulantes orais antagonistas da vitamina K .......................... 7 
Interação com a Vitamina K ................................................................................ 8 
Interação com a Vitamina E .............................................................................. 12 
Interação com a Vitamina C .............................................................................. 12 
Interação com a Proteína.................................................................................. 12 
Interação com o Álcool ..................................................................................... 13 
Interação com as Ervas Medicinais .................................................................. 13 
Interação com outros alimentos ........................................................................ 14 
Análise Crítica e Conclusões................................................................................. 14 
Referências Bibliográficas ..................................................................................... 16 
 
 
1 
Introdução 
A terapêutica anticoagulante oral é uma terapêutica antitrombótica utilizada na 
patologia cardiovascular, sendo as suas indicações major a fibrilação auricular 
(FA), o tromboembolismo venoso (TEV), as próteses vasculares cardíacas, a 
doença arterial coronária e situações de trombofilia hereditária.(1)  
A maior parte dos doentes com indicação clínica para anticoagulação oral 
apresenta FA, cuja prevalência atual é de cerda de 2%, o dobro comparando com 
a última década.(2, 3) Este aumento contínuo deve-se não só a uma maior 
capacidade de diagnóstico, mas principalmente ao aumento da sobrevida da 
população, consequência dos avanços terapêuticos. Estima-se que a 
percentagem de doentes com FA na Europa em 2060 seja de 3,5%.(4) 
Os doentes com FA têm um risco cinco vezes superior de acidente vascular 
cerebral (AVC) e duas vezes superior de morte. A morbilidade e mortalidade são 
elevadas, maioritariamente de causa trombótica, e os custos socioeconómicos 
associados, tornam esta patologia um dos principais problemas de saúde 
pública.(5, 6) Calcula-se que 20% de todos os AVC ocorram em contexto de FA, 
aumentando esta frequência para 25% na população de doentes com idade 
superior a 80 anos.(7) Com a introdução da terapêutica anticoagulante nestes 
doentes, o número de acidentes isquémicos diminuiu drasticamente, tendo sido 
reduzido cerca de 64% o risco de AVC.(8, 9) A varfarina, descoberta por Karl Paul 
Link, em 1941, é o fármaco mais utilizado do grupo dos anticoagulantes orais que 
atuam por inibição da vitamina K.(5, 10, 11) No entanto, na última década, foi 
introduzido um novo grupo de anticoagulantes orais, denominados Novos 
Anticoagulantes (NACO), com um perfil farmacocinético mais favorável e, por 
isso, sem necessidade de monitorização de rotina. Porém, ainda não é possível a 
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sua utilização na prevenção primária e secundária de todas as patologias, como 
por exemplo em próteses valvulares cardíacas e síndromes antifosfolipídicos.(5, 6, 
8, 12) Para além disto, o facto do desconhecimento da sua segurança a longo 
prazo, os custos elevados, a ausência de antídoto para a maioria dos NACO 
comercializados e a não disponibilidade de testes laboratoriais para a avaliação 
da sua atividade anticoagulante, levam à sua menor prescrição em muitos 
doentes. Assim, os antagonistas da vitamina K (AVKs), apesar da sua estreita 
margem terapêutica e das múltiplas interferências farmacológicas e alimentares, 
continuam a ser os anticoagulantes orais mais prescritos mundialmente, na 
atualidade.  
É, frequentemente, recomendada aos doentes hipocoagulados a redução da 
ingestão de alimentos ricos em vitamina K para que não haja interferência com a 
eficácia da terapêutica antitrombótica.(13) Este trabalho tem como objetivo a 
descrição da intervenção nutricional em doentes sob esta terapêutica com AVKs. 
Fisiologia de coagulação 
A formação de um coágulo sanguíneo depende de numerosas proteínas, 
denominadas por fatores da coagulação, as quais existem normalmente no 
plasma na sua forma inativa, não desencadeando portanto a coagulação. Após a 
lesão vascular, estes fatores são ativados, num processo que envolve múltiplas 
reações químicas em cascata, e que requer vários elementos, tais como o cálcio, 
os fosfolipídeos e a vitamina K. 
Nas reações de coagulação é considerado a existência de duas vias: a via 
intrínseca ou de ativação de contacto com o colagénio, assim chamada por ser 
iniciada por substâncias químicas presentes no sangue; e a via extrínseca ou do 
fator tecidual (FT), iniciada por uma mistura de lipoproteínas e fosfolipídeos, 
3 
designada por tromboplastina, FT ou fator III, com origem na sequência de uma 
lesão tecidular e por isso extrínseca ao sangue. Esta divisão é apenas didática 
porque as duas vias atuam de forma interativa.(5, 14, 15) A via intrínseca e a 
extrínseca acabam por convergir na via comum pela ativação do fator Xa.  
Via intrínseca 
A via intrínseca tem início quando o sangue entra em contacto com o colagénio 
na sequência de lesão no endotélio. Este contacto ativa o fator XII em fator XIIa, 
que por sua vez ativa o fator XI. Posto isto, o fator XIa ativa o fator IX em IXa, que 
se une ao fator VIII ativo, a fosfolipídeos plaquetários e ao ião Ca2+, para ativar o 
fator X em Xa, o qual inicia a via comum da coagulação.(5)  
Via extrínseca 
Com a dilatação da parede do vaso, o FT ligado à membrana é exposto ao 
sangue circulante. Este fator liga-se ao fator VII na presença de fosfolípidos e 
cálcio, ativando-o em fator VIIa.(14, 15) De seguida, o fator VIIa ativa o fator X em 
fator Xa, iniciando-se a via comum da coagulação.(5, 14) 
Via comum 
Na superfície das plaquetas, o fator Xa associado ao cofator V, na presença de 
cálcio e fosfolípidos, leva à conversão da protrombina em trombina. Esta última, 
leva à formação da fibrina solúvel a partir duma proteína solúvel do plasma 
designada por fibrinogénio, que constitui a rede fibrosa do coágulo.(5) Por fim, a 
trombina estimula a ativação do fator XIII, o qual, com o cálcio, transforma a 
fibrina solúvel em insolúvel.(14) 
A coagulação possui um rigoroso sistema de autorregulação das suas reações 
bioquímicas, o qual evita a ativação excessiva dos fatores, a formação 
inadequada de fibrina e a oclusão vascular. A fluidez sanguínea é mantida pelo 
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próprio fluxo de sangue, pela adsorção de fatores da coagulação a superfícies 
celulares ativadas e pela ação de várias proteínas inibitórias que desempenham 
funções de anticoagulantes naturais. O inibidor da via FT, a proteína C, a proteína 
S e a antitrombina são os principais inibidores fisiológicos da coagulação.(5) 
Outro importante mecanismo regulador da coagulação é o sistema fibrinolítico. A 
fibrinólise é um processo fisiológico complexo que consiste na degradação e 
dissolução progressiva dos resíduos de fibrina pela plasmina, promovendo a 
repermeabilidade dos vasos obstruídos pelos coágulos. A regulação fisiológica da 
fibrinólise é mediada pelo ativador de plasminogénio e antiplasmina que inibem a 
plasmina.(5, 14) 
Patologias com indicações para tratamento com anticoagulantes orais 
São inúmeras as indicações para terapêutica anticoagulante na prevenção de 
eventos tromboembólicos a nível arterial ou venoso. Esta terapêutica é utilizada 
quer na prevenção primária (em indivíduos com risco conhecido mas ainda sem 
evento trombótico), quer em prevenção secundária (doentes com antecedentes 
de tromboembolismo). As principais indicações da tromboprofilaxia são a FA, a 
doença arterial coronária, as próteses valvulares cardíacas biológicas ou 
mecânicas e o TEV. (5, 16, 17) 
A FA é uma alteração do ritmo cardíaco causada pela atividade descoordenada 
das aurículas, sendo a arritmia mais prevalente.(18, 19) A FA pode provocar 
alterações hemodinâmicas, mas o seu prognóstico é definido pelos fenómenos 
tromboembólicos associados. A FA é um fator de risco para AVC e para outros 
eventos tromboembólicos. As embolias associadas à FA são responsáveis por 
15% dos AVC que têm pior prognóstico.(2, 11, 20-22) Os principais fatores que estão 
associados a um maior risco de FA são a idade, o sexo masculino, história 
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familiar de FA, o alcoolismo, a obesidade, a hipertensão arterial e 
hipertiroidismo.(2, 11, 18) 
O TEV consiste na formação e disseminação de coágulos sanguíneos pelos 
vasos.(14) Inclui a trombose venosa profunda e o embolismo pulmonar. É a 
principal causa de morbi-mortalidade prevenível em doentes internados (podendo 
provocar complicações graves como a embolia pulmonar) e a segunda causa de 
morte em doentes com neoplasias.(5, 11) O TEV deve ser considerado uma doença 
crónica e não uma doença aguda. Os doentes com um episódio de TEV 
apresentam risco aumentado de novo evento.(5, 11) A síndrome pós-trombótica 
pode desenvolver-se entre um a dois anos após um evento de trombose venosa 
profunda, sendo crucial o tratamento com anticoagulantes.(5, 20) 
Fármacos anticoagulantes orais 
A terapêutica com fármacos anticoagulantes tem como objetivo a prevenção de 
eventos trombóticos em doentes com predisposição.(5, 10, 18) Estes fármacos 
inibem etapas de ativação da denominada “cascata da coagulação”, reduzindo a 
formação de fibrina. Estes têm a propriedade de prevenir a trombose ou de 
impedir o crescimento e facilitar a dissolução de trombos já formados.(5, 10, 18) 
Entre os fármacos administrados por via oral, existem os que têm uma ação 
indireta, como é o caso dos AVKs, ou ação direta como os NACO.(5, 6, 23) 
Antes de iniciar o tratamento, é necessário escolher a terapêutica mais indicada e 
ajustar a dose, tendo em conta as características sociodemográficas do 
paciente.(5, 11, 19) Outro fator a ter em conta na escolha do anticoagulante é a sua 
margem entre a terapêutica e efeitos adversos.(17, 20) O efeito adverso mais 
conhecido é a hemorragia, que ocorre devido à inibição da cascata de 
coagulação, porém a sua prevalência permanece reduzida mesmo em pacientes 
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com alto risco.(10) Em doentes com grande risco hemorrágico ou noutras situações 
em que os AVK estão contraindicados, a terapêutica antiplaquetária com aspirina 
constitui uma alternativa para os pacientes com menor risco tromboembólico.(20)  
Antagonistas da Vitamina K 
Os AVKs são derivados da cumarina e, por esse motivo, são também 
denominados anticoagulantes dicumarínicos. Exercem o seu efeito anticoagulante 
ao nível do hepatócito, inibindo a transformação da vitamina K oxidada em 
vitamina K reduzida.(1, 16, 24, 25) O objetivo é, portanto, inibir a enzima vitamina K 
epoxide redutase (VKOR), o que resulta na redução da síntese dos fatores da 
coagulação II, VII, IX e X, cuja produção é vitamina k dependente.(26-28)  
Pelo mesmo motivo, também interferem com a síntese das Proteínas C e S, os 
anticoagulantes naturais do organismo. Como resultado, a coagulação sanguínea 
fica comprometida, sendo comum designar os doentes sob esta medicação por 
hipocoagulados. São exemplos destes fármacos a varfarina, o acenocumarol, e a 
fluindiona, sendo os dois primeiros os mais utilizados.(29) 
Novos anticoagulantes orais 
Nos últimos anos desenvolveram-se novos anticoagulantes (NACO).(5, 6) Estes 
têm uma maior margem terapêutica porque atuam na inibição seletiva de um fator 
específico da coagulação. O dabigatrano inibe a trombina e o rivaroxabano, 
apixabano e edoxabano o fator Xa.(5, 6, 23) Por apresentarem uma margem 
terapêutica maior, algumas das limitações dos AVKs foram minimizadas, como é 
o caso das hemorragias e das interações com alimentos e fármacos.(6) Para além 
deste facto, não é necessário uma monitorização da dose terapêutica de forma 
constante.(5) A nível da redução do risco de AVC, o efeito apresentado pela 
varfarina é idêntico à destes fármacos.(10, 20) 
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Apesar das características descritas, há ainda situações clínicas como as 
valvulopatias cardíacas e algumas trombofilias, nas quais o seu uso ainda não é 
aprovado pela Food and Drug Administration (FDA) ou European Medicines 
Agency (EMA).(17) 
Interações dos anticoagulantes orais antagonistas da vitamina K 
Os anticoagulantes ao serem absorvidos no nosso organismo sofrem interações 
com alimentos e medicamentos.(16, 30) Estas interações conduzem a modificações 
na absorção, distribuição, metabolização e excreção dos anticoagulantes.(23, 30)  
Os AVKs apresentam uma estreita margem terapêutica, entre o benefício e o 
tóxico.(5, 16) A farmacocinética dos AVKs varia de pessoa para pessoa e o seu 
metabolismo ocorre a nível hepático no citocromo P450, tal como muitos outros 
compostos, o que leva ao aumento da sua suscetibilidade a interações.(6, 31) As 
interações também são devido a variações genéticas. O gene VKORC1 é 
responsável pela codificação da enzima alvo para os AVKs.(8, 32) 
A eficácia e segurança da terapêutica com AVK reflete-se no valor de INR 
(International Normalized Rate), utilizado para monitorização e ajuste de dose da 
terapêutica. A principal limitação destes fármacos é a sua grande interferência 
medicamentosa e alimentar.(16) O INR é calculado com base no tempo de 
protrombina (TP) e num índice de sensibilidade do reagente (ISI) para uniformizar 
as fontes de tromboplastina, permitindo pelo seu cálculo avaliar a eficácia da 
terapêutica. O intervalo terapêutico do INR recomendado para a maioria das 
patologias que requerem anticoagulação situa-se entre 2 e 3, de modo a que 
exista um menor risco de tromboembolismo e de hemorragia.(30, 33) É importante 
que haja uma monitorização regular do INR de modo a minimizar os efeitos 
secundários.(5, 8, 30) Dependendo dos resultados obtidos na monitorização pode 
8 
ser necessário ajustar a dose terapêutica.(1) Quando há alterações nos hábitos de 
um doente (novo medicamento, erva medicinal ou alimento) é necessário a 
monitorização desta terapêutica através do INR, para avaliar a necessidade de 
ajuste de dose destes fármacos.(1, 30)  
Alguns doentes apresentam alteração do efeito do anticoagulante oral devido a 
patologia hepática ou insuficiência renal.(33) 
Interação com a Vitamina K 
As vitaminas são compostos orgânicos essenciais sintetizados pelo organismo 
humano. No entanto a alimentação é fundamental para atingir as necessidades 
diárias.(33) 
Muitos dos fatores envolvidos na formação do coágulo requerem vitamina K para 
a sua produção.(34) A vitamina K é uma vitamina lipossolúvel.(33, 35) Esta 
desempenha um papel essencial na coagulação e na formação óssea, já que leva 
à libertação de osteocalcina, que é responsável pela mineralização óssea ou 
turnover ósseo.(28, 35, 36) Na coagulação a vitamina K desempenha um papel 
essencial na regulação de enzimas no processo de carboxilação de resíduos de 
ácido glutâmico.(8, 28) A vitamina K reduzida, hidroquinona (KH2), atua como 
cofator para a carboxilação do ácido glutâmico de modo a originar um 
aminoácido, o ácido gama carboxiglutâmico (Gla).(33) Este, está presente nos 
fatores de coagulação II, VII, IX e X, permitindo a adesão destes aos fosfolípidos 
de superfície, contribuindo para a sua ativação.(33, 37) Durante este processo, a 
KH2 é oxidada em epóxi-vitamina K que, de seguida retorna a forma reduzida por 
ação da enzima VKOR. Assim ocorre o ciclo da vitamina K. (5, 28, 33) A interação 
que existe entre a vitamina K e os anticoagulantes AVK é competitiva, já que a 
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ingestão desta vitamina se opõem à ação destes.(26) Esta interação pode 
comprometer a saúde óssea, particularmente nos idosos.(36)  
A vitamina K apresenta como formas naturais as filoquinonas (K1) e as 
menaquinonas (K2), e como composto sintético a menadiona (K3).
(28, 35) A 
filoquinona encontra-se naturalmente presente em alguns alimentos, já que é 
sintetizada por plantas verdes, enquanto que, as menaquinonas são sintetizadas 
por bactérias da flora intestinal.(28) No entanto a quantidade produzida é baixa 
tendo em conta as necessidades do organismo.(36) As filoquinonas podem ser 
convertidas em menaquinonas por sucessão de desalquilação bacteriana e 
realquilação antes da absorção, e as menadionas podem ser alquiladas no fígado 
para produzir menaquinonas.(28)  
A absorção de vitamina K é influenciada pela fisiologia do individuo e depende de 
fatores que afetam a sua biodisponibilidade, como a secreção biliar, a secreção 
de suco pancreático, a ingestão de gordura e o aumento da ingestão de vitamina 
A e E (antagonistas da vitamina K).(33, 38) A vitamina K exógena não é totalmente 
utilizada: 20% é excretada pela urina, três dias após a ingestão, e 40 a 50% 
excretada pelas fezes. Por este motivo, as reservas hepáticas desta vitamina são 
diminuídas.(33) 
A ingestão diária de vitamina K varia de 10 a 2500µg por dia.(8) A vitamina K1 
encontra-se tanto em alimentos de origem animal como de origem vegetal e está, 
principalmente, presente nos vegetais e nos óleos vegetais, nestes últimos em 
menor quantidade.(18, 33, 35, 36)  
Esta é encontrada em maior quantidade (380-721µg/100g) nos vegetais de folhas 
verdes, especialmente brócolos, repolho, nabos, espinafres e espargos.(13, 28) Se 
comparamos o seu conteúdo entre vegetais frescos ou congelados concluímos 
10 
que não existem grandes variações. No entanto, a quantidade de vitamina K é 
influenciada pela fertilização e condições do solo, o clima, a área geográfica, o 
estado de maturação e a variação sazonal, verificando-se que nos meses de 
verão a quantidade em filoquinona é maior que nos meses de inverno.(33)  
Os óleos vegetais são, também, uma boa fonte de filoquinona (0,3-193 µg/100g), 
sendo considerados as segundas maiores fontes. Por isso, ao serem 
acrescentados aos alimentos ou preparações, aumentam o consumo de vitamina 
K.(28) Os óleos que contêm maior quantidade desta vitamina são o óleo de soja, 
óleo de canola, óleo de algodão e o azeite.(33) Relativamente à fruta, o kiwi, o 
abacate, a uva, a ameixa, o figo, a amora e os mirtilos são os que contêm maior 
concentração de vitamina K (15,6 a 59,5 µg/100g). Esta vitamina localiza-se 
essencialmente na casca da fruta, por isso a polpa e os sumos de fruta são fontes 
menores de vitamina K.(33) Os alimentos classificados como baixos portadores de 
vitamina K são o pão, o arroz, os tubérculos, bolbos e raízes, exceto a cenoura 
que pode conter um valor igual ou superior a 8,3 µg/100g.(33, 35) As menaquinonas, 
como são produzidas por bactérias, encontram-se em alimentos de origem animal 
e em alimentos fermentados.(35) 
Nos alimentos, a quantidade de vitamina K pode variar de acordo com o modo de 
preparação dos alimentos, principalmente devido à adição de gordura na sua 
preparação e confeção.(33) Um exemplo é a biodisponibilidade da vitamina K dos 
espinafres, que em cru é cerca de 5% e nos preparados 15%.(13) Outro alimento 
em que a preparação vai influenciar o valor final é a farinha de aveia, que quando 
cozida diminui a concentração desta vitamina, já que há a diluição com a adição 
de água. As folhas de chá e os grãos do café também possuem quantidades 
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significativas de filoquinona, no entanto, após a preparação da bebida, a 
quantidade de vitamina diminui.(33) 
Clinicamente, a deficiência de vitamina K pode levar a hemorragias espontâneas, 
devido à hipoprotrombinemia (défice marcado de fator II), e, em casos graves, a 
uma anemia fatal.(28, 35) Pode ainda dar origem a fraturas da anca, em pessoas 
idosas.(28)  
Como já referido, as interações entre a vitamina K e os AVK têm um efeito 
antagónico. Como os AVK atuam para diminuir a coagulação, tanto a redução 
como o aumento da ingestão desta vitamina pode conduzir a flutuações do 
INR.(39, 40) De facto, alguns autores observaram que tanto a baixa ingestão 
(diminuição de 80%) como a elevada (aumento de 500%) se associavam a 
instabilidade do INR. Se ocorrer uma diminuição da ingestão de vitamina K o INR 
aumenta e, se existir um aumento desta, o INR diminui.(13)  
Num estudo, os pacientes que tinham uma ingestão normal de vitamina K quando 
submetidos a uma alta ingestão desta vitamina apresentaram um risco 
ligeiramente menor de um INR sub-terapêutico em comparação com aqueles que 
tinham uma baixa ingestão habitual de vitamina K.(8)  
Nos doentes com alta ingestão de vitamina K sob terapêutica anticoagulante, foi 
identificada uma diminuição de 20% do risco de INR sub-terapêutico. Em 
pacientes com baixa ingestão dietética de vitamina K, hipocoagulados, verificou-
se um aumento de 33% do INR.(8) Detetou-se também que apenas 8% da 
variação do INR se devia ao tipo de dieta alimentar, ao exercício físico e ao peso 
corporal.(13)  
Alguns estudos sugerem que uma alta ingestão de vitamina K reduz o risco de 
valores baixos de INR, diminuindo a influência do consumo acidental de alimentos 
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ricos nesta vitamina.(8) Outros estudos demonstraram que o suplementar da dieta 
com 100-150 µg de vitamina K ou ter uma ingestão em vitamina K constante, 
reduz as flutuações do INR, em pacientes com INR instáveis.(41) 
Conclui-se, portanto que um fator de risco para a instabilidade dos níveis 
terapêuticos da anticoagulação é a ingestão de menor quantidade de vitamina 
K.(8) Se existir uma ingestão de vitamina K constante, independentemente do seu 
aporte, não irão desenvolver-se interações adversas com o anticoagulante, ao 
contrário do que acontece se existirem variações de ingestão.(42) Portanto, os 
doentes hipocoagulados, devem ser instruídos a manter uma ingestão constante 
desta vitamina, o que é difícil, porque a vitamina K1 está presente em diferentes 
gêneros alimentares e em concentrações muito variáveis.(32, 43) 
Interação com a Vitamina E 
A vitamina E é uma vitamina lipossolúvel, com efeitos na coagulação, efeitos 
anticoagulantes.(44, 45) Após a realização de alguns estudos, compreendeu-se que 
existe interação entre a vitamina E e os AVKs, havendo um aumento do risco de 
hemorragia, quando esta é tomada na forma de suplemento.(45, 46) A vitamina E 
interage com a vitamina K inibindo-a, contribuindo para a deficiência de vitamina 
K. Consequentemente, os níveis dos quatro fatores de coagulação dependentes 
de vitamina K diminuem, originando uma diminuição da coagulação.(35, 44, 46) 
Interação com a Vitamina C 
Exerce uma interação minor com os AVK dado diminuir a absorção e os níveis 
séricos destes fármacos.(47) 
Interação com a Proteína 
Também a ingestão proteica influência a coagulação.(34) As reservas de proteínas 
totais afetam os AVKs, devido às interações associadas à albumina. A 
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hipoalbuminemia é, também, indicador de disfunção hepática, e portanto de 
redução da síntese dos fatores de coagulação.(43) Com o aumento dos níveis de 
albumina sérica ou da atividade do citocromo P450, os anticoagulantes são 
metabolizados e portanto diminuem o INR. A redução da concentração de 
albumina sérica e redução do metabolismo hepático, aumentam a disponibilidade 
do fármaco, conduzindo ao aumento do risco de hemorragia, a que corresponde 
um aumento de INR.(20, 43) Assim, também se torna necessário aconselhar quanto 
à dose de proteína a ingerir em cada refeição.(43) 
Interação com o Álcool 
O consumo de álcool é potencial de interações com medicamentos.(48) O álcool 
prejudica a função normal de coagulação, pelo que deve ser evitado em doentes 
sob terapêutica anticoagulante oral.(18, 45, 49) O consumo excessivo de álcool está 
associado à inibição da degradação dos AVKs, potencializando o seu efeito, e 
aumento do INR.(12) Se estivermos perante uma ingestão crónica de álcool há 
uma indução do metabolismo da varfarina.(50) Porém, estudos indicam que, se o 
consumo é reduzido ou moderado não tem efeitos na coagulação.(46, 50, 51) 
Apesar do consumo moderado de vinho estar associado a uma melhoria da 
doença cardiovascular, nestes pacientes é mais segura a abstinência alcoólica.(18, 
34, 46, 48) 
Interação com as Ervas Medicinais 
Algumas ervas medicinais podem ter atividade anticoagulante, mas a maioria tem 
pouco efeito, sendo improvável a proteção contra o AVC.(18) Plantas como dong 
quai ou ginseng, aumentam o efeito dos AVKs, sendo necessário ter cuidado 
porque podem conduzir a hemorragias graves.(17, 26) A erva de São João, o chá 
verde e o abacate opõem-se ao efeito dos AVKs.(26, 45, 51, 52) Também alguns chás, 
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como por exemplo o chá de três ervas, provocam alterações na estabilidade de 
coagulação, devido ao aumento da PT.(46) No entanto, é improvável que o 
consumo ocasional de chá verde conduza a interações com a varfarina.(52)  
Relativamente às ervas medicinais, o problema que surge, é a não submissão 
destes produtos à base de plantas a testes de segurança pela US Food and Drug 
Administration, portanto as preparações podem variar.(18)  
Interação com outros alimentos 
Alguns alimentos que aumentam o efeito dos AVKs são as cebolas, o alho, o 
gengibre, a papaia e a manga, podendo originar hemorragias.(26, 34, 52)  
Análise Crítica e Conclusões 
Com a realização desta revisão, conclui-se que os pacientes sujeitos à 
terapêutica com AVKs devem apresentar alguns cuidados a nível alimentar.  
Quando um doente inicia esta terapêutica é importante o acompanhamento por 
equipas multidisciplinares, de modo a que haja uma monitorização contínua e um 
ajuste terapêutico em qualquer alteração da alimentação ou da medicação com 
interferência documentada. Seria adequando que um doente antes de iniciar 
terapêutica com AVKs tivesse uma consulta de nutrição para se realizar uma 
anamnese alimentar, de modo a avaliar a ingestão dos alimentos que interagem 
com os AVK, quantificar a ingestão de vitamina K e elaborar um plano alimentar 
personalizado. A intervenção nutricional incluiria, também, um breve ensinamento 
sobre as interações destes fármacos com os vários alimentos. Começava-se por 
explicar que ao contrário do que era descrito em artigos mais antigos, não é 
necessário proibir a ingestão de vegetais de folhas verdes. O essencial é uma 
ingestão constante e evitar oscilações ao longo do dia. Um método para que 
exista uma menor variação da ingestão de vitamina K, pode passar pela criação 
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de um caderno ou de uma lista eletrónica, com a enumeração dos alimentos e da 
quantidade de vitamina K por porção. Deste modo, as pessoas podem registar a 
quantidade ingerida durante as refeições e gerir a sua alimentação.(42) Quanto à 
ingestão dos óleos de origem vegetal, é necessária atenção porque, também 
estes, contêm vitamina K e não apresentam o mesmo valor nutricional que os 
vegetais. Assim, deve-se recomendar a utilização mínima destes, na preparação 
e confeção dos alimentos, e evitar o consumo de produtos processados à base de 
óleos.(33) A nível proteico a ingestão deve ser constante, evitando as dietas 
hiperproteicas e as hipoproteicas de modo a evitar variações na terapêutica. O 
álcool deve ser evitado por causar dificuldades no controlo do INR e aumentar o 
risco de hemorragias, ou pelo menos deve ser adotado um consumo moderado, 
de 1 a 2 copos de vinho por dia. A vitamina E tem efeitos na coagulação sendo 
necessário um consumo moderado desta. Quando às ervas medicinais devem ser 
evitadas e apenas utilizadas se previamente aprovadas por um médico ou 
profissionais de saúde. No final da primeira consulta era entre um panfleto com as 
informações nutricionais mais adequadas para a patologia e sugestões de 
refeições para que exista um consumo constante de vitamina K. A alimentação 
saudável tem um papel importante nesta terapêutica, que tem como objetivo a 
prevenção de doenças cardiovasculares e trombóticas.  
Concluindo, a intervenção nutricional dos doentes medicados com AVK não deve 
basear-se na restrição alimentar, mas sim no mesmo tratamento nutricional que o 
resto da população, uma alimentação saudável: completa, variada e equilibrada. 
É, no entanto, desejável que a alimentação dos doentes hipocoagulados não 
tenha grandes variações, nomeadamente no conteúdo diário de vegetais, de 
modo a manter aproximadamente constante o aporte de vitamina K. 
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